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В статье представлен случай поздней диагностики слизисто-кожного лимфонодулярного синдрома (синдрома 
Кавасаки). У ребенка отмечались лихорадка, поражение слизистых оболочек (конъюнктивит, стоматит), сыпь, плот-
ные отеки кистей и стоп, артрит, коронарит. Инициальная терапия оказалась неэффективна. При подтверждении 
диагноза назначена патогенетическая терапия с хорошим эффектом. Авторы представляют успешное применение 
иммуноглобулина нормального человеческого для внутривенного введения в дозе 2 г/кг массы тела на курс в соче-
тании с ацетилсалициловой кислотой в дозе 80 мг/кг в сут. Уже через 1 сут лечения температура у ребенка снизилась 
до субфебрильных цифр, уменьшились боли в стопах. Через 1 нед купировались лихорадка, сыпь, стоматит, конъюн-
ктивит; значительно уменьшились отеки конечностей и явления артрита, нормализовались лабораторные показатели 
активности болезни (СОЭ и СРБ). Через 3 нед купировалось воспаление в коронарных артериях. Нежелательных 
явлений на фоне терапии иммуноглобулином у ребенка не отмечалось.
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The article presents a case of late diagnosis of cutaneomucosal lymphonodular syndrome (Kawasaki syndrome). The child featured 
fever, mucosal lesion (conjunctivitis, stomatitis), rash, thick edemas on arms and feet, arthritis and coronaritis. Initial therapy 
proved ineffective. Pathogenetic therapy, which proved to be rather effective, was prescribed after diagnosis was confirmed. The 
authors present a case of successful use of normal human immunoglobulin for intravenous injections in the dose of 2 g/kg of body 
weight per course in combination with acetylsalicylic acid in the dose of 80 mg/kg per day. Body temperature decreased down to 
subfebrile figures and foot pain attenuated as early as after 1 day of treatment. Fever, rash, stomatitis and conjunctivitis terminated, 
edemas of limbs and arthritic manifestations attenuated considerably and laboratory parameters of disease activity normalized after 
1 week (ESR and CRP). Inflammation of coronary arteries terminated after 3 weeks. No adverse events in the setting of immunoglobulin 
therapy were observed.
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Синдром Кавасаки (слизисто-кожный лимфоно-
дулярный синдром) — остро протекающее системное 
заболевание: морфологически характеризуется преиму-
щественным поражением средних и мелких артерий 
с развитием деструктивно-пролиферативного васкули-
та, идентичного узелковому полиартерииту, а клиниче-
ски — лихорадкой, изменениями слизистых оболочек, 
кожи, лимфатических узлов, возможным поражением 
коронарных и других висцеральных артерий.
Синдром Кавасаки чаще встречается у пациентов 
до 5-летнего возраста и признан ведущей причиной 
приобретенных заболеваний сердца у детей — прежде 
всего, патологии коронарных артерий, которая, в ряде 




















водя к ишемической болезни сердца и инфаркту миокар-
да в детском и молодом возрасте [1].
Этиология заболевания неизвестна. В патогене-
зе большую роль может играть иммунная активация, 
что подтверждают, в частности, выявлением отложе-
ний иммунных комплексов в пораженных тканях и раз-
витием деструктивно-пролиферативного васкулита. 
Пред полагают, что в ответ на воздействие токсина 
или инфекционного агента активированные Т клетки, 
моноциты и макрофаги секретируют разные цитокины, 
которые вызывают клинические проявления болезни. 
В острой фазе цитокиновая стимуляция приводит к про-
лиферации В клеток и индуцирует эндотелиальные клетки 
к экспрессии антигенов гистосовместимости II класса. 
Индукция ICAM-1, IL 1, TNF  и IFN  приводит к притоку 
воспалительных клеток, потенцирующих повреждение 
мелких и средних артерий [2].
Таким образом, в основе синдрома Кавасаки лежит 
системный васкулит с преимущественным поражением 
артерий среднего калибра (коронарных, почечных) и раз-
витием их аневризм. Обычно явления артериита сочета-
ются с воспалительными изменениями во внутренних 
органах.
Расширение (эктазия) или аневризмы коронарных 
артерий развиваются у 25% детей, которым не прово-
дилась адекватная терапия ацетилсалициловой кислотой 
и иммуноглобулином. Использование иммуноглобулина 
для внутривенного введения в первые 10 дней забо-
левания снижает этот риск до 3–5%. В то же время 
отклонение от протоколов лечения, поздняя диагностика 
и неадекватная терапия приводят к развитию коронар-
ных аневризм, а в дальнейшем — к разрыву аневриз-
мы коронарных сосудов, коронарному тромбозу, стенозу 
и окклюзии [3]. Летальность при синдроме Кавасаки 
составляет 0,1–0,5%. Пик летальных исходов приходится 
на период 15–45 дней от начала заболевания [4].
КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 
Представляем историю болезни мальчика со слизисто-
кожным лимфонодулярным синдромом с целью проде-
монстрировать высокую эффективность иммуноглобу-
лина нормального человеческого для внутривенного 
введения в сочетании с ацетилсалициловой кислотой.
Больной С., возраст 5 лет, наблюдается в ревмато-
логическом отделении Научного центра здоровья детей 
в течение 3 мес. Мальчик родился от 1-й беременности, 
протекавшей физиологически, срочных родов. Масса 
ребенка при рождении составила 3050 г, длина тела — 
50 см. В раннем периоде физическое и психомоторное 
развитие соответствовало возрасту. Профилактические 
прививки проведены по национальному календарю. 
Наследственный анамнез по ревматическим болезням 
не отягощен.
Мальчик заболел в возрасте 4 лет 9 мес, через 3 нед 
после перенесенной ветряной оспы. В дебюте заболе-
вания отмечались лихорадка до 38,5°C, боли в животе, 
полиморфная сыпь на туловище. Состояние ребенка 
было расценено как течение кишечной инфекции, прово-
дилась симптоматическая терапия. Через 7 дней болезни 
появилась отечность стоп, полиморфная сыпь распро-
странилась на нижние конечности. В клиническом ана-
лизе крови отмечались тромбоцитоз до 6001012/л, 
лейкоцитоз до 13109/л. По месту жительства был 
установлен диагноз: «Геморрагический васкулит» и назна-
чены преднизолон для внутривенного введения, анти-
бактериальная терапия. В течение последующих 1,5 мес 
у ребенка отмечались слабость, вялость. Через 2 мес 
после отмены преднизолона у мальчика появились пят-
нистая сыпь на теле, резкие боли в стопах, отечность стоп 
и кистей, повышение температуры до 38,5°C; ребенок 
перестал ходить. Состояние было расценено как раз-
витие острой крапивницы. По месту жительства были 
назначены преднизолон внутримышечно в дозе 20 мг, 
антигистаминные препараты, сорбенты. На фоне лечения 
состояние ребенка ухудшалось: беспокоили выраженные 
боли в стопах и кистях, сыпь распространилась на тулови-
ще, лицо; ребенок плакал, отказывался от еды, не вста-
вал с постели.
Учитывая недостаточный эффект от проводимого 
лечения, через 8 нед пациент был направлен на госпита-
лизацию в ревматологическое отделение Научного цен-
тра здоровья детей для уточнения диагноза и лечения.
При поступлении состояние ребенка расценивалось 
как тяжелое, обусловленное болью в стопах и кистях, 
лихорадкой до 38,5°C. При осмотре отмечались бледность 
кожных покровов, множественные элементы пятнистой 
сыпи на туловище и лице, инъекция склер, гиперемия 
слизистой оболочки полости рта (рис. 1, 2). Были выяв-
лены плотные отеки кистей и стоп с резкой болезнен-
ностью и ограничением подвижности пальцев (рис. 3), 
боль и припухлость в локтевых, лучезапястных суставах. 
Границы относительной сердечной тупости не изменены, 
аускультативно тоны сердца звучные, ритмичные, ЧСС 
110 уд./мин, АД 90/50 мм рт. ст. По другим органам 
и системам патологии не обнаружено. При обследовании 
в клиническом анализе крови отмечались тромбоци-
тоз до 5771012/л, лейкоцитоз до 11109/л, повыше-
ние скорости оседания эритроцитов (СОЭ) до 46 мм/ч; 
в иммунологическом анализе — повышение сыворо-
точного уровня С-реак тивного белка (СРБ) до 7,4 мг/л 
(норма до 5).
Ребенку проведены иммуноферментный анализ кро-
ви для определения антител к кишечным и вирусным 
инфекциям, а также бактериологическое исследование 
носоглоточной слизи. Данных за инфекционный процесс 
не получено. При проведении ультразвукового исследо-
вания сердца определялось утолщение и уплотнение сте-
нок левой коронарной артерии. Мальчик консультирован 
офтальмологом, диагностирован двусторонний неэкссу-
дативный конъюнктивит.
На основании данных анамнеза, клинической кар-
тины, а также результатов лабораторного и инструмен-
тального обследований ребенку был установлен диагноз: 
«Сли зисто-кожный лимфонодулярный синдром» (синдром 
Кавасаки; табл.) [5].
Учитывая достоверный диагноз синдрома Кавасаки, 
было принято решение о назначении патогенетической 
терапии.
Основной метод лечения синдрома Кавасаки заклю-
чается в сочетании иммуноглобулина для внутривен-
ного введения (ВВИГ) и ацетилсалициловой кислоты. 
Иммуноглобулин нормальный человеческий для внутри-
венного введения — важнейший препарат для лечения 
слизисто-кожного лимфонодулярного синдрома, который, 








































В соответствии с международными рекомендациями 
пациенту был назначен иммуноглобулин человеческий 
нормальный в дозе 2 г на 1 кг массы тела на курс (одно-
кратно) непрерывно в течение 8–12 ч [1].
Учитывая длительность болезни (2 мес), наличие коро-
нарита, лихорадки, высокий риск развития жизнеугро-
жающих осложнений, необходимость быстрого введения 
больших доз иммуноглобулина, препаратом выбора стал 
10% раствор иммуноглобулина нормального человеческо-
го для внутривенного введения. Для достижения противо-
воспалительного эффекта мальчику была назначена аце-
тилсалициловая кислота в дозе 80 мг/кг массы тела в сут 
в течение 14 дней с последующим снижением до 5 мг/кг 
в сут для обеспечения антитромботического эффекта.
Уже через 1 сут лечения температура у ребенка сни-
зилась до субфебрильных цифр, уменьшились боли в сто-
пах. Через 2 дня у мальчика уменьшились отеки стоп 
и кистей, появился аппетит. По данным эхокардиографи-
ческого исследования отрицательной динамики не отме-
чалось. Через 1 нед терапии купировались лихорадка, 
сыпь, стоматит, конъюнктивит; значительно уменьшились 
отеки конечностей и явления артрита (рис. 4, 5); ребенок 
стал самостоятельно вставать на ноги; нормализова-
лись лабораторные показатели активности болезни (СОЭ 
и СРБ). Через 3 нед состояние ребенка было удовлет-
ворительным, жалоб не отмечалось, мальчик мог само-
стоятельно ходить, бегать. По данным инструментальных 
методов обследования отмечена положительная динами-
ка: нормализовалась толщина стенок левой коронарной 
артерии. Нежелательных явлений на фоне терапии имму-
ноглобулином не зарегистрировано. В динамике через 
2 и 3 мес терапии по данным эхокардиографии патоло-
Лихорадка длительностью не менее 5 дней в сочетании с 4 из 5 признаков, приведенных ниже: 
1)  изменения дистальных отделов конечностей: отек, покраснение, шелушение;
2)  полиморфная экзантема;
3)  двусторонний конъюнктивит;
4)  изменения слизистой оболочки полости рта и губ (гиперемия губ и ротоглотки, малиновый/клубничный цвет языка 
с выраженными сосочками или трещины губ); 
5)  шейная лимфаденопатия
В связи с высоким риском развития ишемической болезни у детей с типичными эхокардиографическими изменениями 
(расширение коронарных артерий, аневризмы) и наличием двух из пяти критериев синдрома Кавасаки может быть установлен 
диагноз неполного синдрома Кавасаки (Американская ассоциация сердца, АНА)
Таблица. Диагностические критерии синдрома Кавасаки (EULAR/PreS, 2006)
Рис. 3 А–В. Плотные отеки стоп у пациента С. с синдромом Кавасаки до терапии иммуноглобулином 
А Б В
Рис. 1 А, Б. Поражение слизистых оболочек, сыпь на коже лица у пациента С. 
с синдромом Кавасаки до терапии иммуноглобулином
Рис. 2. Пятнистая сыпь на коже спины 
у пациента С. с синдромом Кавасаки 





















гических изменений со стороны коронарных артерий 
не выявлялось.
Анализ представленного клинического случая демон-
стрирует успешное применение иммуноглобулина нор-
мального человеческого для внутривенного введения 
в дозе 2 г/кг массы тела на курс в сочетании с ацетилса-
лициловой кислотой для лечения слизисто-кожного лим-
фонодулярного синдрома, а также высокую безопасность 
препарата. Терапия иммуноглобулином нормальным чело-
веческим для внутривенного введения в дозе 2 г/кг массы 
тела на курс позволила не только купировать лихорадку, 
артрит, ангионевротические отеки кистей и стоп, болевой 
синдром, но и явления коронарита, а также предотвратить 
развитие аневризмы коронарных артерий.
ОБСУЖДЕНИЕ 
Представленный клинический случай тяжелого течения 
синдрома Кавасаки свидетельствует о высокой эффек-
тивности терапии нормальным человеческим иммуногло-
булином в сочетании с ацетилсалициловой кислотой для 
купирования острого воспалительного процесса. Анализ 
анамнеза болезни ребенка, а именно: возраст дебюта 
заболевания, наличие лихорадки длительностью более 
5 дней, ангионевротические отеки кистей и стоп, пора-
жение слизистых оболочек, коронарит, кожный и сустав-
ной синдром, позволили поставить диагноз слизисто-
кожного лимфонодулярного синдрома. Длительность 
болезни на момент поступления в отделение составила 
8 нед. Диагностические ошибки и позднее распознава-
ние заболевания обусловлено многими объективными 
и субъективными причинами, в том числе недостаточной 
осведомленностью врачей-педиатров об этой патологии. 
В России до сих пор заболевание малоизвестно широко-
му кругу врачей и нередко проходит под «маской» других, 
более распространенных патологий. Заболеваемость 
синдромом Кавасаки гораздо выше, чем частота реально 
диагностируемых случаев: так, в Москве диагноз ста-
вится практически только у детей раннего возраста при 
«полном» синдроме Кавасаки, а основой для диагностики 
болезни часто является факт поражения сердца [6].
На современном этапе ВВИГ позиционируется как пер-
вая линия терапии синдрома Кавасаки [1]. Доказательная 
база терапевтического подхода соответствует уровню А, 
что определяется наличием достаточного числа двойных 
слепых плацебоконтролируемых проспективных исследо-
ваний [7]. При своевременном назначении иммуноглобу-
лина — еще до развития коронарита — появляется воз-
можность изменить прогноз заболевания, предотвратить 
развитие коронарных аневризм, снизить риск развития 
раннего атеросклероза и инфаркта миокарда [8].
ВВИГ регулирует иммунный и воспалительный ответ, 
блокирует или связывает IgG Fc-рецепторы, нейтрализу-
ет микробные антигены или суперантигены, индуциру-
ет выведение иммунных комплексов, негативно влияет 
на секрецию В лимфоцитами иммуноглобулинов, предот-
вращает адгезию тромбоцитов на эндотелии. Высокие 
дозировки чужеродного белка, содержащегося в ВВИГ, 
необходимы для достижения нужного эффекта, и в силу 
этого целесообразно применять безопасные, высокоочи-
щенные препараты с целью исключения нежелательных 
Рис. 4 А–В. Купирование сыпи и гиперемии слизистых оболочек у пациента С. с синдромом Кавасаки на фоне терапии иммуноглобулином


























реакций и побочных эффектов. Использование ВВИГ 
в лечении больного с синдромом Кавасаки привело 
к быстрому (через 1–2 сут после введения) снижению 
высокой температуры, улучшению самочувствия и сокра-
щению периода нормализации лабораторных показате-
лей воспалительной активности, достоверно уменьшило 
риск формирования аневризм коронарных артерий [7]. 
Применение ВВИГ в первые 10 дней болезни снижает 
риск повреждения коронарных артерий в 5 и более раз, 
а летальных исходов — более чем в 4 раза. ВВИГ назнача-
ют в высокой курсовой дозе (2 г на кг массы тела ребенка) 
в одной инфузии, желательно в первые 7–10 дней болез-
ни, пока не начали формироваться аневризмы коронар-
ных артерий [9]. Доказано, что введение ВВИГ в дозе 
2 г/кг однократно непрерывно в течение 8–12 ч более 
эффективно предупреждает формирование коронарных 
аневризм, чем ежедневное использование иммуногло-
булина по 0,4 г/кг в течение 5 дней [10]. Доказано также 
преимущество дозы ВВИГ 2 г/кг по сравнению с 1 г/кг 
[11]. ВВИГ назначают и после 10-го дня болезни детям, 
у которых ранее диагноз не был поставлен, если у них 
продолжается немотивированная лихорадка или обнару-
жены коронарные аневризмы и сохраняются показатели 
системного воспаления (увеличение СОЭ или СРБ) [1].
Анализ анамнеза болезни ребенка (возраст дебюта 
заболевания, наличие лихорадки более 5 дней, ангио-
невротические отеки кистей и стоп, поражение слизистых 
оболочек, коронарит, кожный и суставной синдромы), 
а также мировой опыт применения нормального чело-
веческого иммуноглобулина для внутривенных инфузий 
дали основание назначить ребенку препарат в дозе 2 г/кг 
однократно непрерывно в течение 12 ч. Аллергической 
реакции на введение иммуноглобулина у пациента 
не было.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Представленный клинический случай тяжелого тече-
ния синдрома Кавасаки демонстрирует высокую эффек-
тивность терапии нормальным человеческим иммуно-
глобулином для внутривенного введения в сочетании 
с ацетилсалициловой кислотой для купирования воспа-
лительных изменений в артериях, предотвращения раз-
вития жизнеугрожающих осложнений.
Выбор тактики лечения был оправдан. Анализ тера-
певтической эффективности показал, что у мальчика 
с длительностью болезни 8 нед назначение иммуноглобу-
лина позволило уже через несколько дней значительно 
снизить активность воспаления, а через 3 нед — купиро-
вать воспалительные изменения в коронарных артериях. 
Использование иммуноглобулина обеспечило восстанов-
ление функций в большинстве пораженных суставов, 
нормализацию лабораторных показателей активности, 
возвращение ребенка к полноценной жизни. Результаты 
лечения больного С. позволяют сделать вывод, что назна-
чение иммуноглобулина в адекватной дозе, а также пра-
вильный выбор режима введения помогают достичь 
выздоровления у больных с тяжелым течением синдрома 
Кавасаки.
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